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Zum Thema 
Möglichst exakte Befundgraduie-
rungen infektiöser Erkrankungen 
bilden die Voraussetzungen für the-
rapeutische Entscheidungen, für die 
Prognose und häufig auch für allge-
meine Hygienemaßnahmen, die zur 
Prävention einer weiteren Übertra-
gung notwendig sind. Waren hier-
zulande früher die Tuberkulose und 
die Lues diejenigen Erkrankungen, 
deren Klassifizierungen am wich-
tigsten waren und auch heute nicht 
in Vergessenheit geraten dürfen, 
kam in den letzten Jahren beson-
ders Aids hinzu. 
Zu Aids werden besonders aus-
führliche Befundgraduierungen auf-
gezeigt, die die assoziierten Sym-
ptome bzw. Erkrankungen berück-
sichtigen. Dabei erscheint bemer-
kenswert, daß in einer Definition 
nicht weniger als 12 Erkrankungen 
aufgelistet werden, die die Diagno-
se Aids auch ohne den HIV-Nach-
weis rechtfertigen. 
Auch die Stadieneinteilungen 
der Virushepatitiden, der Lyme-
Borreliose, der Malaria und der 
Lepra enthält diese Übersicht. 
Schlüsselwörter 
Tuberkulose - Aids - Lues - Ly-
me-Borreliose - Lepra - Malaria 
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Im folgenden werden die wichtig-
sten klinisch und epidemiologisch 
relevanten Typisierungen, Befund-
graduierungen und Stadienein-
teilungen in der Infektiologie darge-
stellt. Klassifizierungen sind sowohl 
bei einer Reihe spezifischer Infek-
tionen bedeutsam, wie auch bei eini-
gen Infektionssyndromen, bei denen 
ursächlich ein breites Spektrum mög-
licher Erreger in Frage kommt. 
Gerade hier können operationale 
Kriterien entscheidend sein für das 
diagnostische Vorgehen sowie für die 
Einleitung einer Initialtherapie vor 
einer endgültigen ätiologischen Klä-
rung. 
Es werden nicht nur die in 
Deutschland endemischen Erkran-
kungen berücksichtigt, sondern auch 
diejenigen tropentypischen Infek-
tionskrankheiten bei den aufgrund 
des internationalen Reiseverkehrs 
mit einer ubiquitären Präsentation 
gerechnet werden muß. 
In der Praxis sind Typisierungen 
nach epidemiologischen und klini-
schen Kriterien vor allem für das kli-
nische Management erforderlich. Be-
fundgraduierungen und quantitative 
Klassifizierung („scoring") spielen da-
bei eine wichtige Rolle zur Erfassung 
des Schweregrades und der Prognose 
von akuten, lebensbedrohlichen In-
fektionskrankheiten. Stadieneintei-
lungen („Staging") sind vorwiegend 
bei chronisch progredienten Infek-
tionskrankheiten bedeutsam. Klassi-
fizierungen sind schließlich auch Vor-
aussetzungen für Verlaufsbeobach-
tungen und prospektive Interven-
tionsstudien. 
Spezif ische Infektionen 
Aids und HIV-Infektion 
Aids („aquired immunodeficiency 
syndrome"), das Syndrom des erwor-
benen Immundefekts, ist das klini-
sche Korrelat einer fortgeschrittenen 
Immundefizienz, die mit der Infektion 
durch das HIV („human immunode-
ficiency virus") beginnt. Ziel der in 
westlichen Industrieländern ge-
bräuchlichen Aids-Definition (Tabel-
le 1), die von den Centers for Disease 
Control (CDC) eingeführt und zuletzt 
1987 revidiert wurde [4], ist, die Mor-
bidität der HIV-Epidemie epidemio-
logisch erfaßbar zu machen. Die pro-
gnostische Wertigkeit der Aids-Defi-
nition ist dementsprechend gering. 
Verschiedene, Aids-definierende Er-
krankungen haben z.T. sehr unter-
schiedliche Prognosen. 
Zahlreiche Studien zeigen, daß der 
überwiegende Anteil HIV-infizierter 
Personen eine chronisch progrediente 
Immundefizienz entwickelt, aller-
dings ist die Geschwindigkeit der 
Progredienz individuell sehr unter-
schiedlich. Zunehmend wird deshalb 
heute von der HIV-Erkrankung ge-
sprochen, da es häufig bereits vor 
dem Eintritt von Aids zu einer HIV-
bedingten Krankheit kommt. Zur 
besseren Definition wurde 1986 eine 
Klassifikation der HIV-Infektion ein-
geführt (Tabelle 2), die die älteren Be-
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Tabelle 1 
Definition von Aids nach Vorschlag 
der Centers for Disease Control 
(CDC), revidierte Fassung von 1987 
a) Erkrankungen, deren Auftreten al-
leine die Diagnose Aids rechtferti-
gen, wenn keine andere Grund-
krankheit als Ursache eines Im-
munmangelsyndroms bekannt ist: 
1. Kandidiasis des Ösophagus, 
der Bronchien oder der Lunge 
2. Extrapulmonale Kryptokokkose 
3. Kryptosporidiose mit Durchfall 
> 1 Monat 
4. Erkrankung durch Infektion mit 
Zytemogalievirus 
5. Ulzeröse Herpes-simplex-ln-
fektion > 1 Monat 
6. Kaposi-Sarkom bei Patienten 
jünger als 60 Jahre 
7. Lymphom des Gehirns bei Pa-
tienten jünger als 60 Jahre 
8. Lymphoide interstitielle Pneu-
monie (bei Kindern) 
9. Erkrankung durch Mycobacte-
rium-avium-Komplex 
10. Pneumocystis-carini i-Pneumo-
nie 
11. Progressive mulifokale Leu-
kenzephalopathie 
12. Zerebrale Toxoplasmose bei 
Patienten älter als 1 Monat 
b) Erkrankungen, deren Auftreten 
zusammen mit Nachweis von HIV 
die Diagnose Aids rechtfertigen: 
1. Folgende multiple bzw. rezi-
vierende bakterielle Erkran-
kungen, die Kinder jünger als 
13 Lebensjahre betreffen: Sep-
sis, Pneumonie, Meningitis, 
Knochen- oder Gelenksentzün-
dungen, Abszesse innerer Or-
gane, verursacht durch Hae-
mophilus, Streptococcus und 
andere Eiter bildende Bakte-
rien 
2. Kokzidioidomykose 
3. HIV-Enzephalopathie 
4. Disseminierte Histoplasmose 
5. Isosporiasis mit Durchfall > 1 
Monat 
6. Kaposi-Sarkom in jedem Le-
bensalter 
7. Lymphom des Gehirns in je-
dem Lebensalter 
8. Andere Non-Hodgkin-Lympho-
me 
9. Jede mykobakterielle, nicht tu-
berkulöse Erkrankung 
10. Extrapulmonale Tuberkulose 
11. Rezidiverende Salmonellen-
sepsis 
12. HIV-„wasting syndrome" 
Tabelle 2 
CDC-Klassifikation der HIV-Infektion (1986) [3] 
Gruppeneintei lung 
I Akute HIV-Krankheit 
II Asymptomatische 
HIV-Infektion 
III Persistierende, 
generalisierte 
Lymphadenopathie 
(PGL) 
IV Andere Folge-
erkrankungen der 
HIV-Infektion + Lymph-
adenopathiesyndrom 
A Allgemeinsymptome 
B Neurologische 
Syndrome 
Sekundäre Infektions-
krankheiten 
C1 
C2 
D Sekundäre Malignome 
E Weitere Erkrankungen 
als Folge der 
HIV-Infektion 
HlV-assoziierte Symptome 
bzw. Erkrankungen 
Mononukleoseähnl iches Syndrom 
Meningitis 
(bei bzw. nach Serokonversion) 
HIV-Infektion nachgewiesen 
keine Symptome 
Extrainguinale Lymphknoten mit 
1 cm Durchmesser oder mehr an 
2 oder mehr Stationen, > 3 Monate 
Ältere 
Klassifikation 
Lymphadeno-
pathiesyndrom 
(LAS) 
Aids-related 
Complex (Aids) 
Gewichtsverlust > 1 0 % 
Chronische Diarrhö > 1 Monat 
Fieber > 1 Monat 
Demenz 
ZNS-Myelopathie 
Akute atypische Meningitis 
Periphere Neuropathie 
Pneumocystis-carini i-Pneumonie 
Chronische Kryptosporidiose 
Toxoplasmose (Gehirn) 
extraintestinale Strongyloidiasis 
Isosporiasis mit persistierender Diarrhö 
Kandidiasis (ösophagal, bronchal , 
pulmonal) 
Kryptokokkose 
disseminierte Histoplasmose 
Mykobakteriose (TB ausgenommen) 
Zytomegalie 
Chronisch mukokutaner oder 
disseminierter Herpes simplex 
Progressive multifokale Leukenzephalo-
pathie 
Orale Haarleukoplakie 
Multidermatomaler Herpes zoster 
Rezidivierende Salmonellenbakteriämie 
Nocardiosis 
Extrapulmonale Tuberkulose 
Orale Kandidiasis 
Kaposi-Sarkom 
Non-Hodgkin-Lymphom (B-Zelltyp) 
Primäre Lymphome des ZNS 
Chronisch lymphoide interstitielle 
Pneumonie 
Andere Allgemeinsymptome 
Andere Infektionen 
Andere Malignome 
Aids 
griffe Lymphadenopathiesyndrom 
(LAS) und „Aids-related complex" 
(ARC) abgelöst hat. Da das Ziel auch 
dieser Klassifikation vornehmlich die 
epidemiologische Erfassung der HIV-
bedingten Morbidität ist, ist sie für 
klinische und prognostische Zwecke 
nur bedingt tauglich. Die Stadien 
korrelieren ungenügend mit der 
Überlebenszeit. 
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Tabelle 3 
Walter-Reed-Stadieneinteilung der HIV-Infektion. (Nach Redfield e ta l . 1986) 
Stadium WRO WR1 WR2 WR3 WR4 WR5 WR6 
Nachweis von HIV-Infektion - + + + + + + 
Chronische Lymphadenopathie - - + + ± ± ± 
C D 4 + Lymphozyten/mm 3 > 4 0 0 > 4 0 0 > 4 0 0 <400 <400 < 4 0 0 < 4 0 0 
Zellvermittelte Immunität n n n n p c c/p 
Orale Kandidiasis _ _ _ _ _ o c j e r + + 
Opportunistische Infektion _ _ _ _ _ _ + 
Die Kriterien müssen mindestens 3 Monate lang nachweisbar sein. 
n, normaler Hauttest; p, partielle Anergie; c, komplette Anergie 
Die essentiellen Kriterien für eine Stadieneinteilung sind fett gedruckt 
Tabelle 4 
Klassifikation der Virshepatitiden 
Hepatitis A Hepatitis B Hepatitis D Non-A-non-B-Hepati t iden 
Hepatitis C Hepatitis E Andere 
Synonyma Infektiöse Serum- Deltavirus- Parenteral Enterai Parenteral 
(frühere Be- Hepatitis hepatitis hepatitis übertragene übertragene übertragene 
zeichnungen) Non-A-non-B- Non-A-non-B- Non-A-non-B-
Hepatitis Hepatitis Hepatitis 
Virus HAV HBV HDV HCV HEV ? 
RNS,27-30nm DNS,42nm RNS,36nm RNS,<80nm RNS,32-34nm 
Picorna-Virus Hepadna-Virus Viroid Calici-Virus Flavi-Virus ? 
Übertragung Fäkal-oral, Parenteral, Parenteral Parenteral, Fäkal-oral Parenteral 
sehr selten sexuell sexuell 
parenteral vert ikal 3 vert ikal 3 
Asymptomatischer Nein Ja Ja Ja Nein Ja 
Trägerstatus 
Chronizität Nein ca. 10% Ja 5 0 - 6 0 % Nein Ja 
Anteil an 
fulminanten < 4 % 5 0 - 6 0 % 3 0 - 4 0 % 
Hepatitiden 
Letalität < 0 , 1 % < 1 % In Epidemien ? Gering 1-2% ? Gering 
bei akuter in Epidemien 2 -5 ( -20 )% bei Schwangeren 
Erkrankung 0-0,5% 10-20% 
Leberzell- Nein Ja ? Ja Nein ?(Wahrscheinl 
karzinom-
risiko 
a Diaplazentare, perinatale und postnatale Übertragung von der Mutter auf das Kind 
Für prognostische und klinische 
Zwecke wird heute meistens die Wal-
ter-Reed-Stadieneinteilung (WRS) 
der HIV-Infektion eingesetzt (Tabel-
le 3). Sie basiert auf dem Nachweis ei-
ner HIV-Infektion, der absoluten 
Zahl der vorhandenen CD4-positiven 
T-Lymphozyten in Kombination mit 
den klinischen Indikatoren kutane 
Anergie, orale Kandidose und op-
portunistische Infektionen. Auch die-
ses ausschließlich für prognostische 
Zwecke geschaffene System, das auf 
einer pathophysiologischen Theorie 
zur HIV-Erkrankung basiert, ist 
nicht völlig befriedigend: Die Annah-
me, daß die Verminderung der 
CD4 + -Zellen einer klinischen Mani-
festation der Immundefizienz voran-
geht, trifft nicht immer zu. Royce 
et al. zeigten in einer Studie, daß 50% 
von HlV-infizierten Männern mit 
oraler Kandidose oder mit Anergie 
bei wiederholten Bestimmungen eine 
CD4 + -Zellzahl größer als 400-106 
Zellen/1 hatten. 
Schwerwiegende Entscheidungen 
zum Einsatz der antiviralen Behand-
lung und einer prophylaktischen The-
rapie opportunistischer Folgeerkran-
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Tabelle 5 
Klassifikation der Syphilis [2] 
Stadium Manifestationen 
A. Erworbene Lues 
• Frühlues 
Lues I 
Lues II 
Seropositive Lues 
latens (Frühlatenz) 
• Spätiues 
Lues III 
Seronegative Lues 
latens 
Spätlatenz 
Neurolues 
(Lues IV, Metalues) 
Primäraffekt (weicher Schanker), regionale Lymphadenit is 
(Bubo) 
Hämatogene Generalisation, Exantheme und Enantheme 
(Syphilide), Lymphadenit is (Skleradenitis), Alopezie, Con-
dylomata lata, Allgemeinsymptome (Fieber, Arthralgien), 
Meningitis, Enzephalitis, Hirnnervenausfälle, Uveitis, sel-
ten: Nephritis, Hepatitis, Arthritis, Periostitis 
Gummen und Knotensyphilome der Haut, Schleimhäute 
und innerer Organe, Iritis, Chorioretinitis, kardiovaskuläre 
Syphilis (Endangiitis, Mesaortitis, Aortenaneurysma), Oste-
operiostitis 
Meningovaskuläre Neurolues, progressive Paralyse, Tabes 
dorsalis, Optikusatrophie 
B. Kongenitale Lues Frühe kongenitale Lues, Lues connata tarda 
kungen werden zunehmend in frühe-
re Phasen der HIV-Erkrankung ver-
legt. Eine Reihe von Studien hat aber 
gezeigt, daß die Prognose der HIV-
Erkrankung keineswegs ausschließ-
lich mit der der CD4 +-Zellzahl kor-
reliert, obwohl diese noch der beste 
Einzelparameter ist. Deshalb sollte 
die heute übliche Praxis, klinisch-the-
rapeutische Entscheidungen weitge-
hend an nur einem Laborparameter, 
der CD4 +-Zellzahl, zu orientieren, 
kritisch hinterfragt werden. Derzeit 
werden sowohl in der Weltgesund-
heitsorganisation (WHO) als auch 
von den Centers for Disease Control 
(CDC) prognostische Klassifikations-
systeme auf der Basis von Laborpara-
metern und klinischen Parametern 
entwickelt, die der komplexen Patho-
physiologic der HIV-Erkrankung 
besser entsprechen. Mit der Veröf-
fentlichung dieser Systeme oder eines 
vereinheitlichten Systems beider In-
stitutionen ist noch 1992 zu rechnen. 
Virushepatitis 
Heute können die meisten Virushepa-
titiden ätiologisch zugeordnet wer-
den. Neben den diagnostisch faßba-
ren Infektionen durch die virologisch, 
immunologisch und/oder molekular-
biologisch charakterisierbaren Hepa-
titisviren A - E verbleibt ein kleiner 
Anteil von derzeit noch nicht charak-
terisierten Viren bei der Non-A-non-
B-Hepatitis. Die ätiologische Zuord-
nung ist bedeutsam, da erhebliche 
Unterschiede hinsichtlich epidemio-
logischer Konsequenzen, Prognose, 
diagnostischem Vorgehen, Therapie 
und Prophylaxe bestehen (Tabelle 4). 
Die Letalität der akuten Virushe-
patitiden ist insgesamt gering. Indi-
katoren für schwere Verläufe und eine 
höhere Letalität sind: 
- höheres Alter (besonders bei der 
Hepatitis A), 
- Schwangerschaft, vor allem 3. Tri-
menon (gilt nur für die Hepatitis E), 
- Koinfektion mit Hepatitis D (gilt 
nur für die Hepatitis B. 
Den größten Anteil an fulminan-
ten Hepatitiden (Tabelle 4) hat die 
Hepatitis B, insbesondere wenn eine 
zusätzliche Infektion mit dem Delta-
virus (Hepatitis-D-Virus) erfolgt, das 
als inkomplettes Viroid nur in Koin-
fektion zum Hepatitis-B-Virus repli-
ziert werden kann. Dies ist möglich 
als gleichzeitige parenterale HBV-
und HDV-Infektion, z.B. bei i.v.-Dro-
genabusus und wird regional unter-
schiedlich in bis zu 30% der akuten 
fulminanten Hepatitis B gefunden. 
Bei fulminanten Hepatitiden, die im 
Verlauf einer chronischen Hepatitis B 
auftreten, liegt in bis zu 60% eine 
HDV-Infektion vor. 
Typhus/Paratyphus 
Die Einteilung des Verlaufs einer ty-
phösen Erkrankung in 
• das Inkubationsstadium, 
• das Stadium incrementi mit trep-
penförmigem Fieberanstieg, 
• das Stadium acmis mit Kontinua 
und häufig getrübtem (typhösem) 
Sensorium, 
• das Stadium amphibolicum mit 
täglich remittierendem Fieber und 
• das Stadium decrementi 
hat auch heute nicht nur historische 
sondern unverändert didaktische Be-
deutung. Dies gilt noch mehr für das 
von Höring entworfene pathogeneti-
sche Konzept der zyklischen Infek-
tionskrankheit für die der Typhus ab-
dominalis beispielhaft steht. Das in 
angelsächsischen Ländern verbreitete 
Konzept zur Pathogenese von Infek-
tionskrankheiten geht nur von loka-
len und septischen Infektionen aus. 
Dies wird sinnvollerweise ergänzt 
durch ein drittes pathogenetisches 
Prinzip, dem der zyklischen Infek-
tionskrankheit. Im Gegensatz zur lo-
kalen Infektion und zur Sepsis, bei 
der eine kontinuierliche oder inter-
mittierende Aussaat von Erregern im 
Blut ausgehend von einer Lokalinfek-
tion (Sepsisherd) erfolgt, nimmt die 
zyklische Infektionskrankheit einen 
vorwiegend durch die Abwehrmecha-
nismen geprägten, krankheitstypi-
schen, phasenhaften (zyklischen) Ver-
lauf. 
Lues 
Die Lues verläuft als chronische In-
fektion in Stadien, die charakteristiert 
sind durch Episoden klinischer Mani-
festationen und Perioden der Latenz. 
Gerade die enorme Variation der kli-
nischen Manifestationen und die sy-
stemische Ausbreitung mit potentiel-
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Tabelle 6 
Serologische Befunde bei verschiedenen Stadien der Lues 
Stadium I und 
frühes Stadium II 
Frühes Stadium II 
Reinfektion 
Kongenitale Lues 
Spätes Stadium 
Latente Lues 
Lues III 
Neurolues 
VDRL-Test positiv, 
Titer > 4 bei Titration 
TPHA-Test positiv 
IgM-FTA-ABS-Test positiv 
VDRL-Test positiv, 
Titer > 4 bei Titration 
TPHA-Test positiv 
IgM-FTA-ABS-Test negativ 
19S IgM FTA-Test positiv 
SPHA-Test positiv 
VDRL-Test positiv, 
Titer < 4 bei Titration 
TPHA-Test positiv 
IgM-FTA-ABS-Test negativ 
19S IgM FTA-Test positiv 
SPHA-Test positiv 
Tabelle 7 
Serologische Befunde bei nicht behandlungsbedürftiger Lues (ausreichend be-
handelt oder ausgeheilt) 
Positiv 3 
VDRL-Test 
TPHA-Test 
IgG-FTA-ABS-Test 
TPI-Test 
Negativ 
Quantitativer VDRL-Test 
IgM-FTA-ABS-Test 
19S-lgM-FTA-Test 
a Diese Tests bleiben meist lebenslang positiv, besagen jedoch nicht, daß eine Be-
handlung erforderlich ist 
Tabelle 8 
Zeitlicher Ablauf und Manifestationen der Lyme-Borreliose [8] 
Stadium Zeitablauf 
nach Arthro-
podenstich 
Tage bis 
Wochen 
Wochen bis 
Monate 
Nach Jahren 
Manifestationen 
Erythema migrans, häufig nur unspezifische Allge-
meinsymptome wie Kopschmerzen, Muskelschmerzen, 
Gelenkschmerzen, Übelkeit, Erbrechen und Durchfall, 
Exanthem, periorbitales Ödem, Konjunktivitis 
a) Meningopolyneurit is Gar in-Bujadoux-Bannwarth: 
lymphozytäre Meningitis/Enzephalitis, Myelitis, 
Lähmungen 
b) Lymphadenitis benigna cutis 
c) Karditis, Arteriitis, Myositis, Panophthalmit is 
a) Progressive Enzephalomyelitis 
b) Chronisch rezidivierende Arthritis 
c) Acrodermatit is chronica atrophicans 
ler Beteiligung aller Organsysteme er-
fordert eine Klassifikation (Tabelle 5), 
die im Einzelfall eine möglichst ein-
deutige Zuordnung zu einem Infek-
tionsstadium ermöglicht. Diese Sta-
dienzuordnung hat wesentliche the-
rapeutische Konsequenzen. Zudem 
ist die Zuordnung der für Diagnose 
(Tabelle 6) und Therapiekontrolle 
(Tabelle 7) wegweisenden serologi-
schen Befunde bedeutsam. Diagnosti-
sche, therapeutische und prognosti-
sche Sonderfälle sind die kongenitale 
Lues, Lues in der Schwangerschaft 
sowie Lues bei HlV-Infizierten. 
Lyme-Borreliose 
Die Infektion mit Borrelia burgdorfe-
ri zeigt ebenfalls einen chronischen, 
stadienförmigen Verlauf mit akuten 
wie chronischen klinischen Manife-
stationen und Latenzperioden (Ta-
belle 8). Der Stadienablauf wird in 
vielen Fällen nicht eingehalten. Ma-
nifestationen des zweiten und dritten 
Stadiums können im Einzelfall be-
reits frühzeitig und auch isoliert auf-
treten. Für die Behandlung und die 
Prognose ist weniger das Stadium als 
vielmehr die Art der klinischen Mani-
festationen ausschlaggebend. 
Tuberkulose 
Die Reaktionsmöglichkeiten bei ei-
ner Exposition gegenüber Tuberkel-
baktieren variieren vom Ausbleiben 
einer Infektion über eine Infektion 
ohne Krankheitserscheinung bis zur 
Erkrankung. Die Standardklassifika-
tion zur Erfassung von Epidemiolo-
gie und Morbidität der Tuberkulose 
(Tabelle 9) beruht daher auf der Be-
antwortung folgender Fragen: 
- lag eine Exposition vor, 
- liegt eine Infektion vor, 
- liegt eine aktive oder inaktive Er-
krankung vor. 
Die Beantwortung dieser Fragen ba-
siert auf dem bakteriologischen Be-
fund, den radiologischen Befunden 
und dem Tuberkulintest. 
Die prognostisch und therapeu-
tisch relevanten Einteilungen der Tu-
berkuloseformen berücksichtigen die 
vorwiegend im Kindesalter differen-
zierbare Primärtuberkulose, die 
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Tabelle 9 
Klassifikation der Tuberkulose (nach Weg et al. 1981) 
Klasse 0 Keine Tuberkuloseexposition, kein Anhalt für eine Infektion: 
anamnestisch keine Exposition, Tuberkulintest negativ 
Klasse 1 Tuberkuloseexposit ion, kein Anhalt für eine Infektion: 
anamnestische Exposition, Tuberkulintest negativ 
Klasse 2 Tuberkuloseinfektion ohne Erkrankung: 
Tuberkulintest positiv, kein Bakteriennachweis, keine radiologischen 
Zeichen einer Tuberkulose, keine Symptome einer Tuberkulose 
Klasse 3 Tuberkuloseinfektion mit aktiver Erkrankung: 
Bakterien (M. tuberculosis oder M. bovis) nachgewiesen oder positiver 
Tuberkulintest und Symptome einer Tuberkulose oder radiologische 
Zeichen einer Tuberkulose 
Klasse 4 Tuberkuloseinfektion mit inaktiver Erkrankung: 
kein Bakteriennachweis, positiver Tuberkulintest mit anamnestisch 
bekannter Tuberkulose oder auffälliger aber stabiler radiologischer 
Befund, keine derzeitigen Symptome einer Tuberkulose oder radiologi-
sche Zeichen einer aktiven Erkrankung 
Klasse 5 Tuberkuloseverdacht: 
Diese Klassifikation wird benützt solange die diagnostische Abklärung 
im Gange ist, nach Abschluß erfolgt die Zuordnung zu Klasse 0-4 
(meist postprimäre) Lungentuberku-
lose vom Erwachsenentyp, die extra-
pulmonalen Organtuberkulosen und 
die schwerwiegenden disseminierten 
Formen der Miliartuberkulose und 
der Meningitis tuberculosa. 
Lepra 
Die Lepra weist einen extrem chroni-
schen Verlauf und ein sehr breites kli-
nisches und histopathologisches 
Spektrum auf, welches auf den kom-
plizierten und interindividuell sehr 
variablen Wirt-Parasit-Verhältnissen 
beruht. Nach der von Ridley u. Jop-
ling [10] begründeten Klassifikation 
können die meisten Patienten auf-
grund klinischer und histologisch/zy-
tologischer Kriterien (epitheloid/hi-
stiozytär, Ausmaß der Lymphozyten-
infiltration, Bakterienindex) 5 ver-
schiedenen diagnostischen Gruppen 
zugeteilt werden (Tabelle 10). Dies ist 
von wesentlicher Bedeutung für Pro-
gnose, Therapie und zu erwartende 
Nebenwirkungen (z.B. Leprareaktio-
nen). 
Die Entscheidung über Art und 
Dauer der Kominationstherapie rich-
tet sich nach der 5-Gruppen-Klassifi-
kation und dem Nachweis von säure-
festen Stäbchenbakterien: 
1. Paucibazilläre Lepra: Diese umfaßt 
nur die Bakterien-negative indetermi-
nierte (I), tuberkuloide (TT) und 
„borderline"-tuberkuloide (BT) Le-
pra. 
2. Multibazilläre Lepra: Diese um-
faßt die „borderline"- (BB), „borderli-
ne"- lepromatöse (BL) und leproma-
töse (LL) Lepra sowie jeden bakte-
rienpositiven Fall aller anderen 
Gruppen. 
Malaria 
Die Malaria ist weltweit eine der In-
fektionskrankheiten mit der höchsten 
Morbidität und Mortalität. Sie ist mit 
Tabelle 11 
Verlaufsformen der Malaria tropica 
- Unkomplizierte Malaria tropica 
- Komplizierte Malaria tropica 
Hyperparasitämie 
Tabelle 10 
Klassifikation der Lepraformen [14] 
Tuberkuloide Lepra (TT) 
„Borderl ine"-tuberkuloide Lepra (BT) 
„Borderl ine"- lepra (BB) Synomyma: 
dimorphe oder intermediäre Form 
„Borderl ine"-lepromatöse Lepra (BL) 
Lepromatöse Lepra (LL) 
Sonderformen: indeterminierte Lepra 
(I), primäre neuritische Lepra 
ca. 1000 gemeldeten Fällen pro Jahr 
die häufigste nach Deutschland im-
portierte tropentypische Erkrankung 
mit potentiell bedrohlichem Verlauf. 
Sowohl für die Prognose als auch für 
die Wahl des Antimalariamittels ist 
die Differenzierung nach Erreger 
wichtig. Während die Erreger der 
Malaria tertiana und quartana fast 
immer auf die klassische Therapie mit 
Chloroquin ansprechen, muß heute 
bei Plasmodium falciparum, dem Er-
reger der Malaria tropica, mit Resi-
stenz gegen verschiedenste Antimala-
riamittel gerechnet werden. Kompli-
kationen treten fast ausschließlich bei 
der Malaria tropica auf (Tabelle 11). 
Trypanosomiasis 
Sowohl bei der afrikanischen Trypan-
osomiais (Schlafkrankheit) wie bei 
der amerikanischen Trypanosomiasis 
(Chagas-Krankheit) sind 2 distinkte 
Organkompl ikat ionen 
• Zerebral 
• Renal 
• Pulmonal 
• Gastrointestinal 
• Kardiovaskulär 
• Hämatologisch 
• Hämostaseologisch 
• Immunologisch 
> 1 0 5 Parasiten/Ml Blut 
( > 2 - 5 % der Erythrozyten befallen) 
Zerebrale Malaria, Somnolenz, Koma, Krämpfe, Paresen 
Niereninsuffizienz, Urämie, Schwarzwasserfieber 
Interstielles Ödem, Malar iaschocklungensyndrom 
Enteritis, Blutung, Leberinsuffizienz, Pankreatitis, Milzruptur 
Herzinsuffizienz, Myokarditis, Vasomotorenkollaps 
(algide Malaria) 
Hämolyse, Schwarzwasserfieber 
Hämorrhagien, disseminierte intravasale Gerinnung 
Autoimmunhämolyse, Immunsuppression mit Begünstigung 
von Sekundärinfektionen (z.B. Pneumonie) und Tuber-
kulosereaktivierung 
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Tabelle 12 
APACHE-Il-Klassifikation für die Fassung des Krankheitsschweregrades bei intensivmedizinischen Patienten. (Nach Knaus 
et ai. 1985) 
Physiologische Abnorm hohe Werte Abnorm niedrige Werte 
Variable 
+ 4 + 3 + 2 + 1 0 + 1 + 2 + 3 + 4 
1 Rektale Temperatur (°C) > 4 1 39-40,9 38,5-38,9 36-38,4 34-35,9 32-33,9 30-31,9 <29,9 
2 Mittlerer Blutdruck (mmHg) > 1 6 0 130-159 110-129 70-109 50-69 < 4 9 
3 Herzfrequenz pro Minute > 1 8 0 140-179 110-139 70-109 55-69 40-54 < 3 9 
4 Atemfrequenz pro Minute > 5 0 35-49 25-34 12-24 10-11 6-9 < 5 
5 Oxygenierung 
a) F I 0 2 0,5: (A -a )D0 2 > 5 0 0 350-499 200-349 < 2 0 0 
b) F I 0 2 0,5: P a 0 2 > 7 0 61-70 55-60 < 5 5 
6 Arterieller pH >7 ,7 7,6-7,69 7,5-7,59 7,33-7,49 7,25-7,32 7,15-7,24 <7,15 
7 Serumnatrium (mM/l) ^ 1 8 0 160-179 155-159 150-154 130-149 120-129 111-119 <110 
8 Serumkalium (mM/l) > 7 6,0-6,9 5,5-5,9 3,5-5,4 3-3,4 2,5-2,9 <2,5 
9 Serumkreatinin (mg/dl) >3 ,5 2-3,4 1,5-1,9 0,6-1,4 <0 ,6 
(doppelter Punktwert bei 
akutem Nierenversagen) 
10 Hämatokrit (%) > 6 0 50-59,9 46-49,9 30-45,9 20-29,9 < 2 0 
11 Leukozyten ( x 10 3 pro jil) > 4 0 20-39,9 15-19,9 3-14,9 1-2,9 < 1 
12 Bewußtseinslage 
15 Punkte weniger der Punktzahl der Glasgow Coma Scale [12] 
Krankheitsstadien zu unterscheiden. 
Bei der Schlafkrankheit folgt auf das 
erste hämolymphatische (febrilglan-
duläre) Stadium nach einem sehr va-
riablen Intervall mit häufiger Latenz 
das zweite meningeoenzephaliti-
sche Stadium. Die Unterscheidung ist 
von enormer prognostischer und the-
rapeutischer Bedeutung und muß 
in jedem Einzelfall zuverlässig erfol-
gen. 
Bei der Chagas-Krankheit kommt 
es nach dem akuten Stadium zu einer 
Latenz. Erst nach Jahren oder Jahr-
zehnten manifestieren sich die klini-
schen Erscheinungen des chronischen 
Stadiums. Eine frühzeitige Diagnose 
und Behandlung ist entscheidend, da 
die Schädigungen des chronischen 
Stadiums nicht mehr beeinflußt wer-
den und eine Persistenz autoimmu-
nologisch bedingter Pathomechanis-
men angenommen wird. 
Infektionssyndrome 
Sepsis (s. auch Beitrag internistische 
Intensivmedizin) 
Für die Erfassung des Schweregrades 
einer Sepsis sind zahlreiche Schemata 
der Befundgraduierung und quanti-
tativen Klassifizierung beschrieben. 
Einzelne klinische oder labormä-
ßige Parameter sind für prognostische 
Vorhersagen und Verlaufsdokumen-
tationen wenig geeignet. Die Kom-
bination mehrerer Parameter er-
laubt jedoch in gewissen Grenzen 
Vorhersagen über den Verlauf und 
die Letalität. Brauchbare Klassifi-
kationssysteme sollten auf einer be-
grenzten Anzahl von Parametern be-
ruhen, die möglichst einfach und be-
liebig wiederholbar zu erhalten sind. 
Ein System, das diese Anforderun-
gen weitgehend erfüllt, ist das APA-
CHE-II-System („acute physiology 
score and chronic health evalu-
ation"). Es beruht auf 12 klinisch und 
labormäßig erfaßbaren physiolo-
gischen Variablen, deren Abweich-
ung vom Normbereich mit Punkt-
werten quantifiziert wird, die zu 
einem Gesamtpunktwert addiert 
werden (Tabelle 12). Diese Klassifi-
zierung wurde nicht nur für Sepsis-
patienten sondern für alle inten-
sivmedizinischen Patienten entwik-
kelt. Sowohl der Gesamtpunktwert 
bei initialer Beurteilung wie eine si-
gnifikante Änderung im Verlauf ist 
von prognostischer Bedeutung. In 
umfangreichen Studien ergab sich ei-
ne richtige Vorhersage bezüglich der 
Überlebensrate in ca. 85%. Dieses 
Klassifizierungssystem wird in Inter-
ventionsstudien bei der Sepsis derzeit 
bevorzugt verwendet. Die Eignung 
für die Beurteilung individueller Pa-
tienten wird jedoch kontrovers beur-
teilt. 
Meningitis 
Die akute Meningitis ist ein medizini-
scher Notfall der rasches und zielge-
richtetes Handeln erfordert. 
Prognostisch ungünstig ist eine 
Bewußtseinsstörung [6] sowie weitere 
klinische und labormäßige Parameter 
(s. Beitrag „Internistische Intensivme-
dizin"). Zur Bewertung der Be-
wußtseinslage wird am häufigsten die 
Glasgow Coma Scale verwendet, die 
ursprünglich für die Graduierung der 
Bewußtseinslage bei Schädel-Hirn-
Traumen entwickelt wurde [12]. Diese 
hat sich auch bei der Meningitis be-
währt und ist ebenfalls ein Parameter 
der APACHE-II-Klassifikation bei 
der Bewertung der Sepsis und ande-
rer schwerwiegender Krankheitszu-
stände. 
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Fazit für die Praxis 
Stadieneinteilungen sind in der In-
fektiologie vor allem bedeutsam bei 
Erkrankungen mit vorwiegend 
chronisch progredientem Verlauf. 
Etablierte Klassifikationen liegen 
für die HIV-Infektion sowie für die 
epidemiologisch bedeutsamen 
Mykobakteriosen (Tuberkulose, 
Lepra) und Spirochätosen (Lues, 
Lyme-Borreliose) vor. Die derzeit 
verwendeten Einteilungen werden 
jedoch nicht allen Fragestellungen 
gerecht. Weitere Verbesserungen 
sind erforderlich. Dabei sollte ein-
deutig zwischen Klassifizierungen 
für epidemiologische, prognostische 
und interventionelle Zwecke unter-
schieden werden. 
Bei akuten lebensbedrohlichen 
Infektionen wie Sepsis oder Menin-
gitis werden derzeit noch unter-
schiedliche Befundgraduierungen 
und Stadieneinteilungen verwendet. 
Eine Verbesserung der bisherigen 
Kriterien mit dem Ziel der Erarbei-
tung eines einheitlichen, allgemein 
akzeptierten Klassifikationssy-
stems ist erforderlich. 
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